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Realizările în domeniul studiului fi ziopatologiei morţii stau la baza principiilor contemporane ale resus-
citării cardiorespiratorii şi cerebrale. 
Summary 
The researches of the pathophysiology of dying during the past decades have leat to successful achieve-
ments in the area of cardio-pulmonary and cerebral ressuscitation. 
The study of the terminal states and the reversibility of dyind has contributed to the improvement of 
techiques and the development of therapies for the treatment of multiple organ failure and postresuscitation 
syndrome. 
The achievements in the area of pathophysiology of dying lay the foundation for the modern principles 
of the cardiopulmonary and cerebral resuscitation.  
 AGRESIUNI CEREBRALE SECUNDARE DE ORIGINE SISTEMICĂ
Gheorghe Ciobanu, d.h.în medicină, director al
IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Urgentă
Defi niţie. Agresiunile cerebrale secundare de origine sistemică (ACSOS) sunt leziuni secundare 
dereglărilor sistemice având ca mecanism comun – dezechilibriul între aportul şi necesităţile creieru-
lui în oxigen cauzând leziuni ischemice focale sau difuze (12,14).
Agresiunile cerebrale secundare de origine sistemică au cauze extracraniene şi intracraniene 
(tabelul 1). Dezvoltarea leziunilor cerebrale secundare pe fondalul şi/sau ca o consecinţă a leziunilor 
traumatice primare constituie o caracteristică specifi că a traumatismelor craniocerebrale şi sunt de 
obicei descrise cu noţiunea de agresiune cerebrală de origine sistemică (2).  
Tabelul 1
Cauzele extracraniene şi intracraniene ale ACSOS
Cauze extracraniene sau sistemice Cauze intracraniene
Hipoxemie Procese expansive (hematoame, tumori) 







Variaţii de osmolaritate ale plasmei
Hiponatriemie / hipernatriemie
Bradicardie / tahicardie
Leziunile cerebrale secundare sunt de origine sistemică posttraumatice consecinţa proceselor 
fi ziopatologice iniţiate în momentul traumatismului sau produse de leziunea traumatică primară. La 
nivel celular apare un răspuns hipermetabolic, se reduce concentraţia de ATP, apar radicali liberi şi 
sunt activate peroxidazele; ulterior se produce disfuncţia transportului de Ca2+ şi a pompei Na+ - K+ 
cu apariţia leziunilor endoteliale capilare şi a leziunilor celulare neuronale şi gliale (5). 
Se produce: - edem cerebral, 
       - hipoxie, anoxie, 
       - hiperemie cerebrală („creier congestiv”) prin vasodilataţie paralitică, 
       - complicaţii infecţioase, 
       - hematoame intracraniene sau colecţii lichidiene secundare, 
       - colaps cerebro-ventricular etc. 
Apariţia edemului cerebral celular duce la creşterea presiunii intracraniene, ulterior se produce 
scăderea presiunii de perfuzie cerebrală cu apariţia ischemiei cerebrale şi a edemului cerebral extra-
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celular oncotic, rezultând într-un edem cerebral mixt. Creşterea presiunii intracraniene determină 
instalarea sindromului de hipertensiune intracraniană (9). 
Leziunile primare sau secundare traumatice determină creşterea presiunii intracraniene prin mă-
rirea volumului endrocranian datorită: 
1. - unui volum suplimentar adăugat prin: 
  - hematom intraparenchimatos traumatic
  - hematom extraparenchimatos - subdural 
        - extradural 
2. - creşterea volumului parenchimului cerebral prin: 
  - edem cerebral, 
  - edemaţierea cerebrală congestivă („creier congestiv”)
3. - creşterea volumului LCR-ului (hidrocefalie acută posttraumatică) prin: 
  - blocarea circulaţiei LCR prin: 
- hemoragie intraventriculară, 
   - hematom în fosa posterioară, 
   - contuzie cerebeloasă edematogenă, cu blocarea 
     ventriculului al IV-lea,  
   - blocarea resorbţiei LCR în hemoragia subarahnoidiană. 
Mecanismele prin care apare hidrocefalia acută posttraumatică, o includ în forma patogenică de 
hipertensiune intracraniană produsă prin tulburările de dinamică ale LCR-ului. 
Edemaţierea cerebrală congestivă („creier congestiv”) este determinată de dereglarea autore-
glării circulaţiei cerebrale imediat posttraumatică, manifestată prin vasodilataţie paralitică şi apariţia 
unui edem cerebral extracelular de tip hidrostatic, prin ultrafi ltrare (barieră hemato-encefalică închi-
să). În situaţia necorectării acestor tulburări, se poate produce ulterior şi edemul cerebral extracelular 
oncotic (vasogen) prin alterarea gravă a barierei hemato-encefalice (barieră hemato-encefalică des-
chisă). 
Apariţia tulburărilor metabolice ischemice cerebrale constituie unul dintre cele mai importante 
efecte posttraumatice secundare. Leziunile vasculare cerebrale directe traumatice, spasmul vascular 
determinat de hemoragia subarahnoidiană traumatică, edemul cerebral traumatic şi edemaţierea ce-
rebrală congestivă traumatică determină alterarea mecanismelor de autoreglare circulatorie cerebrală 
cu scăderea perfuziei cerebrale şi producerea ischemiei cerebrale (15,6). 










PAs < 90 mm Hg
sau
PAM < 70 mm Hg  
Hipovolemie 
Anemie 
Insufi cienţă cardiacă 
Leziuni medulare
Sepsis 
Anemie Sângerări externe sau interne 
Hipertensiune Dureri 
Dereglări neurovegetative 
Analgezie şi/sau sedarea insufi cientă 
Hipercapnie Depresie respiratorie
Hipocapnie Hiperventilare spontană sau indusă 
Hipertermie Hipermetabolism




Răspuns la stres 
Perfuzii de soluţii glucozate 
Hipoglicemie Nutriţie inadecvată 
Hiponatriemie Compensare volemică cu soluţii hipotone 
Pierderi excesive de sodiu
Categoriile de bolnavi cu risc de ACSOS (1,4): 
Traumatisme craniocerebrale izolate medii şi grave• 
Traumatisme craniocerebrale  medii şi grave în contextul politraumatismelor • 
Leziunile medulare grave izolate şi la politraumatizaţi• 
Traumatismele toracice cu risc imediat asociat cu TCC uşoare, medii şi grave• 
Politraumatizaţii critici • 
Hemoragiile grad III-IV•  
ACSOS sunt prezente la 90% din decedaţii cu afecţiuni cerebrale iar  leziunile ischemice cere-
brale sunt prezente la >80% din decedaţii după traumatisme craniocerebrale. 
Leziunile secundare cerebrale se instalează în timp – de minute, ore, zile după traumatism sau 
agresiunea primară. Traumatismele craniocerebrale la un politraumatizat reprezintă tipul de leziuni 
cerebrale combinate – primare şi secundare (1,14).
La traumatismele craniocerebrale impactul primar asupra creierului cauzează perturbări ale per-
meabilităţii barierei hematoencefalice, leziuni encefalice focale sau defuze, leziuni axonale difuze şi 
focare de hemoragie în ţesutul cerebral. 
Aceste procese agravează suferinţa celulară prin instalarea unui cerc vicios în cascadă ca o con-
secinţă a dezordinelor metabolice şi instalării sindromului răspunsului infl amator sistemic secundare 
traumatismelor craniocerebrale sau tulburărilor sistemice inducând leziuni secundare ale sistemului 
nervos. Elementul comun al leziunilor secundare este ischemia cerebrală care poate fi  globală sau 
locală (8). 
Mecanismele fi ziopatologice generatoare de ischemie cerebrală în traumatismele craniocerebra-
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Fig.1. Mecanismele fi ziopatologice generatoare de ischemie cerebrală în traumatismele craniocerebrale
Dacă necesităţile metabolice neuronale depăşesc resursele disponibile ischemia cerebrală se 
instalează iniţiind agresiunile cerebrale secundare de origine sistemică. 
Politraumatizaţii cu component craniocerebral prezintă modelul tipic al asocierii leziunilor ce-
rebrale primare şi secundare. În momentul traumei sau în perioadele de iniţiere a tratamentului epi-
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soadele ischemice sunt frecvente, fi ind urmate de perioade de ischemie cauzate de HIC, instabilitatea 
hemodinamică, ventilare inefi cientă  sau excesivă. Cauzele mai frecvente ale agresiunii cerebrale 
secundare de origine sistemică sunt hipotensiunea arterială şi hipoxia cauzând perturbări ale SNC şi 
ale proceselor de autoreglare cerebrală. 
O cunoaştere mai profundă a fi ziopatologiei agresiunilor cerebrale secundare de origine sistemi-
că consecutivă unui traumatism craniocerebral va determina implicaţii terapeutice efi ciente din partea 
clinicienilor. Ischemia este considerată ca factorul cel mai important în instalarea ACSOS care induc 
atât declanşarea fenomenelor infl amatorii şi citotoxice cât şi a edemului cerebral secundar multiplelor 
procese celulare patologice (10). 
Sindromul de hipertensiune intracraniană acută este produs de leziunile parenchimatoase şi is-
chemice datorită depăşirii capacităţilor de compensare ale creşterilor de volum endocranian şi anga-
jării cerebrale.
Tabloul clinic cuprinde (5): 
- simptomele preexistente care se accentuează foarte mult şi rapid: cefaleea, vărsăturile, tulbu-
rările psihice etc.; 
- apar crize convulsive iniţiale sau creşte frecvenţa şi durata lor; 
- accentuarea sau apariţia sindromului piramidal, interesarea nervilor cranieni; 
- tulburări de conştiinţă (somnolenţă) şi comă. 
Cushing a descris tabloul clinic al agravării sindromului de hipertensiune intracraniană ce cu-
prinde bradicardie, creşterea tensiunii arteriale sistemice şi apariţia tulburărilor respiratorii. 
Sindromul de hipertensiune intracraniană acută, cu stare de comă poate apărea mai târziu, după 
traumatismele craniocerebrale, în situaţia: 
există aşa-numitul „interval liber”, reprezentat de perioada de timp în care se dezvoltă volumul - 
suplimentar endocranian ce determină creşterea presională necompensată, 
leziunile cerebrale traumatice secundare difuze (edem, ischemie etc.) pot determina decom-- 
pensarea hipertensiunii intracraniene. 
Hipoxemia. Encefalul traumatizat  este extrem de vulnerabil. În perioada iniţială, post impact, 
se instalează o fază de DSC scăzut care durează 12-24 ore. Urmează o fază intermediară în care DSC 
creşte pentru a răspunde necesităţilor creierului în O2 (faza de hiperemie) şi în fi nal se instalează o 
fază vasospastică. În acelaşi timp în traumatismele craniocerebrale cauzele detresei respiratorii sunt 
multiple. Intubaţia endotraheală constituie elementul principal în managementul hipoxemiei. Menţi-
nerea PaO2 >60 mm Hg (SaO2 >95% sunt parametrii obiectivului terapeutic. 
Hipotensiunea arterială. Stabilizarea hemodinamică constituie, de asemenea, o prioritate tera-
peutică a unui traumatizat craniocerebral. Hipotensiunea arterială este unul din factorii predictivi de 
gravitate şi necesită o monitorizare permanentă şi tratament. 
Toate leziunile care cresc PIC (hemoragii intracraniene: extra şi intracerebrale, edemul cerebral) 
sau care diminuează TAM (hipovolemie) concurează în procesul agresării cerebrale. Obiectivul tera-
peutic îl constituie menţinerea PPC ≥ 70 mm Hg. 
Hipotensiunea arterială, hipoxemia şi hipercarbia agravează leziunile primare cerebrale trau-
matice, favorizând instalarea leziunilor cerebrale traumatice secundare, factor major în agravarea 
prognosticului. Incidenţa hipotensiunii în TCC constituie 12-35% şi a hipoxemiei  de -15-45%.
Hipercapnia sau hipocapnia. Obiectivul terapeutic îl constituie menţinerea PaCO2 la nivelul 
35-40 mm Hg. Hiperventilarea profi lactică este contraindicată în fazele iniţiale deoarece compromite 
PPC şi este indicată numai în prezenţa semnelor clinice de angajare cerebrală (5). 
Anemia. Diminuarea transportului O2 ca o consecinţă a unei anemii posthemoragice sau pre-
existente la un traumatizat craniocerebral este un factor deteriorant şi se asociază cu o mortalitate 
înaltă. Se consideră ca obiectiv terapeutic menţinerea hematocritului ≥ 30%.
Prevenţia, identifi carea şi tratamentul prompt al agresiunilor cerebrale secundare de origine sis-
temică la etapa de prespital, în departamentul de urgenţă, sala de operaţie şi unitatea de terapie inten-
sivă impune monitoringul permanent şi aplicarea tratamentelor ţintite.  
Mecanismul fi ziopatologic comun al ACSOS este instalarea unui cerc vicios în cascadă între 
HIC, reducerea PPC şi a aprovizionării cu O2 a creierului.
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Scala de gravitate a agresiunilor cerebrale secundare de origine sistemică a fost elaborată de 
Universitatea din Edinburgh (tabelul 3). 
Tabelul 3 
Scala Universităţii din Edinburgh a gradelor de severitate a agresiunilor
cerebrale secundare de origine sistemică
Parametrii Grade de severitate grad 1 grad 2 grad 3
PIC crescută (mm Hg) > 20 > 30 > 40
PAs (mm Hg) < 90 < 70 < 50
PAM (mm Hg) < 70 < 55 < 40
PAs (mm Hg) > 160 > 190 > 220
PAM (mm Hg) > 110 > 130 > 150
PPC scăzută (mm Hg) < 60 < 50 < 40
Hipoxemie (SaO2, %) < 90 < 85 < 80
Hipoxemie (PaO2, mm Hg) < 60 < 52 < 45
Hipoperfuzie cerebrală (SjO2, %) < 54 < 49 < 45
Hiperemie cerebrală (SjO2, %) > 75 > 85 > 95
Hipocapnie (mm Hg) < 23 < 19 < 15
Hipecapnie (mm Hg) > 45 > 60 > 75
Hipertermie (grade Celsius) > 38 > 39 > 40
Notă: SaO2 saturaţia arterială în oxigen; SjO2 saturaţia în oxigen a sângelui la nivelul bulbului 
jugular; PPC presiunea de perfuzie cerebrală. 
Diagnosticul clasic de agresiune cerebrală secundară de origine sistemică conform scalei Uni-
versităţii din Edinburgh este stabilit conform parametrilor prezentaţi în tabelul 4. 
Tabelul 4 
Parametrii diagnosticului clasic al ACSOS conform scalei Universităţii din Edinburgh
Factor de agresiune Parametrii Valori 
Hipoxemie SaO2 ≤ 90%PaO2 ≤ 60 mm Hg 
Hipercapnie PaO2 ≥ 45 mm Hg
Hipocapnie PaO2 ≤ 22 mm Hg 
Hipotensiune arterială PAs ≤ 90 mm Hg TAM ≤ 70 mm Hg 
Hipertensiune arterială PAs ≥ 160 mm Hg TAM ≥ 110 mm Hg 
Temperatura Grade Celsius 38ºC
Leziunile traumatice secundare sunt rezultatul complicaţiilor generate de leziunile primare şi in-
clud leziuni ischemice, leziuni ischemic / hipoxice, edemul cerebral, hidrocefaleea, toate conducând 
spre moarte cerebrală (3,7).   
În tabelul 5 sunt prezentaţi indicii PPC în corelare cu vârsta.
Tabelul 5 
Valorile normale ale PPC în corelare cu vârsta






Fluxul sanguin cerebral este cel mai important factor pentru menţinerea metabolismului cere-
bral. Valoarea normală a DSC este în medie de 50 ml/100 gr ţesut cerebral/min. La valori de 30-25 
ml/100 gr ţesut cerebral/min apar modifi cări EEG, iar la valori sub 20 ml/100gr/min apar modifi cări 
neurologice severe. Metabolismul cerebral este un metabolism oxidativ şi depinde în principal de 
aprovizionarea continuă cu oxigen şi glucoză. Creierul normal tolerează variaţii mari ale presiunii 
arteriale TAs 60-160 mm Hg cu modifi cări minime ale DSC. Scăderea DSC duce la ischemie şi redu-
cerea metabolizmului cerebral, creşterea DSC duce la hiperemie şi creştere a presiunii intracraniene. 
Dacă DSC este redus sub 18 ml/100 gr/min, rata metabolică cerebrală pentru O2 este scăzută şi creşte 
nivelul  lactatului cerebral. Hiperemia implică vasodilataţie, perturbări metabolice şi acidoză tisulară 
severă. CO2 este un modulator al rezistenţei vasculare cerebrale şi al DSC. Hipercardia dilată vasele 
cerebrale şi creşte DSC, hipocarbia induce vasoconstricţie şi scade DSC (10,13). 
Hiperventilaţia poate diminua oxigenarea creierului prin accentuarea vasoconstricţiei motiv 
pentru care se utilizează în prezent cu precauţie, numai pentru o scurtă perioadă de timp şi în prezenta 
indicaţiilor clinice (7). 
Unul dintre cei mai importanţi factori pentru menţinerea unui DSC normal este presiunea de 
perfuzie cerebrală PPC=PAM-PIC. Relaţia dintre debitul sanguin DSC, cerebral, PIC, PAM, PaCO2 
şi PaO2 este prezentată în fi gura 2.
Debit sanguin cerebral 
Presiune 
Fig. 2 Relaţia dintre DSC-PIC-PaCO2-PAM şi PaO2
Edemul cerebral este cauzat de creşterea volumului de fl uide extracelular şi/sau intracelular ur-
mat de creşterea de volum intracranian şi a PIC. Edemul în TCC este mai degrabă citotoxic în stadiile 
precoce, iar peste 10-15 zile în vecinătatea focarelor de contuzie predomină edemul vasogenic. 
În hipotensiunea arterială, simptomele insufi cienţei oxigenării cerebrale se manifestă de la un 
nivel al DSC de 30 ml/100 g/min de la care încep să apară stări de somnolenţă, ameţeală şi o uşoară 
hiperventilaţie, însoţite de apariţia undelor lente pe EEG.
S-a stabilit că dispariţia activităţii electrice şi înregistrarea liniei izoelectrice pe EEG are loc 
la un DSC de 20-23 ml/100g/min, leziunile având un caracter reversibil în condiţiile în care această 
scădere a fl uxului sanguin durează o perioadă scurtă de timp. Reducerea DSC sub 10-12 ml/100 g/
min, chiar pentru scurt timp, determină infarctul cerebral. Nivelul critic al hipoperfuziei care aboleşte 
funcţia celulară şi conduce la leziune tisulară este cuprins între 12 şi 23 ml/100 g/ţesut cerebral/min. 
În fi gura 3. sunt prezentate relaţia dintre DSC, EEG şi starea funcţională a neuronilor. 
 
Fig. 3. Relaţia dintre perfuzia cerebrală de FSC, EEG şi starea funcţională şi/sau viabilitatea neuronilor
În zona FSC de 12-20 ml/kg/min. aportul energetic este insufi cient pentru a suporta activitatea electrofi ziologică 
(EEG este izoelectrică/liniară), dar poate preveni insufi cienţa de membrană şi moartea neuronală pe perioade prelungite; 









Ca obiectiv la etapa prespitalicească trebuie menţinută SaO2> 90%, PAM ≥70 mm Hg. Există o 
relaţie clară între PIC şi nivelul lactatului seric, care este un reper al unei adecvate resuscitări (2). 
Scăderea TAs sub 90 mm Hg sau PaO2 mai mic de 60 mm Hg sunt 2 din cei 5 factori importanţi 
de rând cu scorul pe SGC, tipul de leziune şi aspectul pupilelor, de predicţie pentru rezultate. Toţi 
pacienţii cu TCC şi în special sever trebuie să aibă un supliment de O2, pentru a menţine o saturaţie 
bună în O2 a sângelui arterial, SaO2 trebuie menţinută la peste 90%. Hiperventilaţia de rutină este 
contraindicată. Hiperventilaţia este indicată, inclusiv la etapa de prespital, în prezenţa semnelor de 
herniere cerebrală, pupilă asimetrică sau nonreactivă, scorul SGC<9 sau scăderea cu 2 puncte după 
evaluarea iniţială şi după corecţia hipoxemiei şi hipoxiei. 
Edemul pulmonar neurogenic este defi nit prin creşterea fl uidului pulmonar interstiţial şi alveolar 
la câteva ore după TCC. Se consideră, că PIC şi activarea SN simpatic sunt factori cheie. Creşterea 
acută a PIC stimulează hipotalamusul şi centrii medulari vasomotori (5,6). 
Riscul sever pentru ischemie cerebrală este pus în evidenţă prin DSC – scăzut, rata metabolică 
cerebrală pentru O2 (RMCO2) redusă, rata de extracţie a O2  refl ectată de diferenţa arterio-venoasă 
(AVDO2) crescută. Leziunile ischemice ireversibile se caracterizează prin DSC – scăzut, RMCO2 – 
foarte redusă, AVDO2 – scăzut. Hiperventilaţia în tratamentul TCC este justifi cată numai în sindroa-
mele de angajare cerebrală.
Sindroamele de hernie cerebrală clinic se manifestă:
Presiune intracraniană crescută • 
Coma • 
Anizocozie sau tendinţa la midriază bilaterală • 
Hemipareză contra laterală • 
Depresie respiratorie • 
Refl ex Cushing• 
     - Hipertensiune 
     - Bradicardie 
ACSOS de origine respiratorie
Hipoxemie
La internare 30-35% din bolnavii cu TCC severe prezintă hipoxemie. Nivelul mortalităţii este 
dublat de un episod de hipoxemie izolată. 
Cauzele hipoxemiei: 
Neprotejarea căilor aeriene pe durata transportului • 
Dereglări respiratorii de origine centrală şi periferică • 
Ventilare inefi cientă • 
Circa 39% din TCC prezintă cel puţin un episod de hipoxemie prelungită în serviciul ATI (> 15 
minute).
Obiectivul terapeutic îl constituie menţinerea unei PaO2 >60 mm Hg (SpO2 > 95%). 
Hipercapnie
4% din bolnavii cu TCC severe prezintă hipercapnie la spitalizare • 
Există o relaţie liniară între sorul pe SGC şi PaCO• 2 
Hiperventilarea  în primele 24 ore trebuie evitată deoarece compromite perfuzia cerebrală pe • 
fondalul unui DSC redus
Hiperventilarea este indicată în prezenţa semnelor clinice de HIC decompensată• 
Obiectivul terapeutic în perioada iniţială a TCC sever este de a menţine PaCO• 2 între 30-35 
mm Hg. Rezultatele comparate ale hiperventilării profi lactice (PaCO2 25 mm Hg ± 2 mm Hg) şi 
menţinerii PaCO2 la valori de 30-35 mm Hg au demonstrat un pronostic mai bun pentru pacienţii ne 
supuşi hiperventilării.
Hipocapnie
1/3 din episoadele de desaturare a sângelui din vena jugulară (SjO2 < 50%) sunt atribuite unei 
hipocapnii profunde (PaCO2 < 20 mm Hg). 
Hiperventilaţia în TCC este indicată numai în sindroamele de angajare cerebrală.  
318
ACSOS de origine circulatorie 
Hipotensiune arterială
Incidenţa - 11-33% din bolnavii cu TCC la spitalizare şi 72% din bolnavii politraumatizaţi critici 
prezintă hipotensiune arterială 
Bolnavii cu TCC şi hipotensiune arterială la spitalizare în 81% au un pronostic nefavorabil 
Bolnavii cu TCC şi hipotensiune arterială intraoperator dau o mortalitate de 82% 
Hipotensiunea arterială reprezintă evenimentul cel mai nefavorabil pentru pronosticul pacientului
Hipotensiunea arterială severă la bolnavul cu TCC dublează rata mortalităţii 
Obiectivul terapeutic al resuscitării volemice este menţinerea unei PAM > 70 mm Hg 
Hipertensiune Arterială
20% din episoade de HTA survin pe durata transportului pre şi intraspitalicesc, 90% din episoa-
de apar în secţiile de terapie intensivă. 
Hipertensiunea arterială ucide pacientul cu hipertensiune intracraniană!
Anemie 
Scăderea Ht este compensată prin reducerea viscozităţii şi vasodilataţie cerebrală cu creşterea 
DSC. 
Anemia asociată unui TCC grav se soldează cu o mortalitate sporită în special la copii şi adultul 
tânăr. 
Alte tipuri de ACSOS
GLICEMIA OSMOLARITATE PLASMATICĂ
HIPOGLICEMIA• 
(episoadele prelungite > 10-20 minute – 
creştere de DSC, necroză celulară, convulsii)
Obiectiv terapeutic: • 
            Osm pl < 315-320 mOsm/kg
Hiponatriemie (Na seric < 120 mEq/l)  • 
Diabet insipid • 
HIPERLICEMIA• 
(> 250 mg/dl agravează ischemia cerebrală şi 
pronosticul vital, creşte infarctul cerebral)
PARTICULARITĂŢILE  ENCEFALOPATIEI BOLNAVULUI CRITIC 
Incidenţa – cca 12% în ATI şi această pondere fi ind mai substanţială în centrele de traumă şi 
transport. 
Se dublează durata spitalizării şi rata mortalităţii; risc crescut de vindecare cu sechele invali-
dante. 
Encefalopatia septică se instalează până la 70% din bolnavii cu sepsis din serviciul de ATI. Se 
caracterizează prin vasoplegie extinsă indusă de sepsis însă nu implică circulaţia cerebrală. Scade 
DSC însă este păstrată autoreglarea CO2. Utilizarea O2 la nivel tisular este afectată şi hiperventilaţia 
în aceste condiţii poate avea efecte deteriorante. O atenţie deosebită trebuie acordată pacienţilor cu 
instabilitate hemodinamică şi tendinţă la acumularea de CO2. La aceşti pacienţi în condiţiile unei te-
rapii adecvate există potenţial de recuperare completă (9). 
PREVENIREA ACSOS (15,16)
Stabilizarea funcţiilor vitale la locul accidentului • 
Bolnavul cu suferinţă neurologică necesită stabilitate hemodinamică + normovolemie • 
Selectarea atentă a terapiilor hipotensoare • 
Menţinerea schimburilor gazoase alveolare – oxigenoterapie + normocapnie • 
Hipocapnie terapeutică numai pentru episoade de agravare acută cu risc de angajare (şi unele • 
cazuri de hipertermie documentată de SjO2)
Normoglicemie / controlul osmolarităţii plasmatice / corectarea diselectrolitemiilor• 
Normo / hipotermie (ATI – la nivelul extremităţii cefalice) • 
Atenţie la sepsis respirator. Sindrom de disfuncţie organică multiplă • 
Managementul terapeutic 
Principii de tratament
Menţinerea presiunii de perfuzie cerebrală; • 
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Controlul presiunii arteriale; • 
Menţinerea normooxiei şi normocapniei; • 
Controlul osmolarităţii şi diurezei; • 
Terapia anticonvulsivantă; • 
Drenaj ventricular extern; • 
Hipotermie moderată.• 
Examenul primar şi resuscitarea cardiorespiratorie şi cerebrală.
A.Căile aeriene şi stabilizarea manuală a regiunii cervicale. 
1.Aprecierea permeabilităţii căilor aeriene şi estimarea obstrucţiei lor. 
2.Management – restabilirea permeabilităţii căilor aeriene: 
a) Luxarea anterioară a mandibulei (manevra Esmarh); 
b) Revizia şi îndepărtarea corpilor străini; 
c) Intubaţia nozofaringiană (administrarea pipei nosofaringiene Robertazzi) sau orofaringiene 
(pipei Guedel, tubul Safar).
d) Trecerea bolnavului la respiraţie artifi cială:
Intubaţie oro sau nozotraheală; • 
Cricotireotomie sau cricotireostomei pe ac.• 
3.Menţinerea şi stabilizarea regiunii cervicale în poziţie neutră prin imobilizarea manuală până 
se asigură permeabilitatea căilor aeriene. 
B. Respiraţia. Ventilaţie şi oxigenare. 
1. Evaluarea – dezgolirea gâtului şi a cutiei toracice. Prin inspecţie, palpaţie, percuţie şi ascul-
tarea bilaterală a cutiei toracice se determină prezenţa traumatismelor toracice, cu risc imediat pentru 
viaţa pacientului. De asemenea, la pacientul inconştient şi în prezenţa unei frecvenţe respiratorii <10 
sau >30 se va argumenta necesitatea intubaţiei endotraheale.
De asemenea, se vor monitoriza datele pulsoximetriei. 
Managementul va include stabilizarea traumatismelor toracice majore în prezenţa lor (vezi tra-
umatismele toracice), oxigenoterapie şi ventilaţie optimă.
Se verifi că funcţiile vitale (succesiunea ABC a resuscitării): căi aeriene libere, respiraţia şi func-
ţia circulatorie şi se execută manevrele de resuscitare dacă este nevoie, cu intubarea endotraheală etc. 
Înainte de infi rmarea radiologică a unei leziuni cervicale se aplică o imobilizare spinală cervicală. De 
asemenea, trebuie avut în vedere că pacientul cu traumatism craniocerebral grav poate fi  un politrau-
matizat, ceea ce impune depistarea leziunilor cu risc vital ale altor organe care necesită o rezolvare 
imediată (15,16). 
Asigurarea permeabilităţii căilor respiratorii şi prevenirea hipoxiei cauzată de (11): 
Apnee tranzitorie post comoţională; • 
Traumatism toracic; • 
Traumatism laringian; • 
Traumatism de coloană vertebrală cervicală; • 
Intoxicaţie cu alcool sau sedative; • 
Managementul căilor aeriene – evidenţierea agitaţiei şi cianozei ca manifestări ale hipoxiei, 
hipoxemiei şi hipercarbiei. Restabilirea permeabilităţii căilor respiratorii superioare şi inferioare, pro-
tejarea lor. Oxigenoterapie şi la necesitate suport ventilator. Se urmăreşte scopul de a obţine: 
PaCO• 2 – 4-4,5 kPa (30-35 mm Hg); 
PaCO• 2 > 10 kPa (35 mm Hg); 
SaO• 2 > 95% (pe pulxosimetru); 
Poziţie ridicată a extremităţii cefalice pentru a facilita drenajul venos cerebral.
C. Circulaţia şi controlul hemoragiei.
Identifi carea hemoragiilor externe şi evaluarea pulsului, coloraţiei tegumentelor şi mucoaselor, 
pulsului capilar şi a TA. 
Managementul vizează hemostaza provizorie, cateterizarea a două vene periferice sau a unei 
vene centrale şi compensarea volemică. Pericardiocenteza  în caz de tamponadă cardiacă, monitori-
zarea EEG şi protecţia termică sunt componente obligatorii ale complexului de resuscitare.
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Se recomandă compensare volemică cu soluţie salină izotonică (ser fi ziologic 0,9%) 1-2 l ad-
ministrat rapid în 15 min prin utilizarea a două căi venoase. Se utilizează, de asemenea, coloizi (HES 
6%) pentru a asigura o normovolemie, PAM peste 90 mm Hg şi PPC peste 70 mm Hg. 
Dacă nu se obţine efectul dorit în DMU se administrează masa eritrocitară pentru obţinerea unui 
hematocrit de peste 30. Dacă administrarea de lichide nu asigură o PAM >90 mm Hg este necesară 
administrarea de substanţe inotrope şi vasopresoare (dopamină, noradrenalină). 
Aplicarea gulerului de imobilizare a regiunii cervicale, preventiv determinând devierea traheei, 
dilatarea şi turgescenţa venelor jugulare, prezenţa emfi zemului subcuntan. 
Bolnavii cu TCC grave (GCS ≤8) prezintă în 7,3% - 10% traumatisme de coloană cervicală. La 
aceşti bolnavi se practică intubaţia nozotraheală sau cricotirotomia şi stabilizarea coloanei cervicale şi 
toracolombare cu guler pentru imobilizare cervicală, saci de nisip şi scândură lungă de imobilizare. 
D.Examenul minineurologic include evaluarea stării de conştiinţă: a) alertă; b) reacţionează la 
stimulul verbal; c) reacţionează inconştient; d) nu reacţionează inconştient; e) starea pupilelor (forma, 
dimensiune, simetrie şi reacţie fotomotorie); f) defi cit motor lateralizat.
În cazul unui pacient la care se suspicionează o agresiune cerebrală secundară de origine siste-
mică se apreciază nivelul şi starea de conştiinţă şi se urmăreşte aspectul pupilelor În tabelul 6 sunt 
prezentate semnele pupilare în traumatismele craniocerebrale. 
Tabelul 6 
Interpretarea semnelor pupilare în traumatismele craniocerebrale
Dimensiunea pupilei Răspuns fotomotor
(la lumină)
Interpretare
Dilatare unilaterală Inert sau fi xă Compresiune de nerv cranial III 
secundară hernierii tentoriale
Dilatare bilaterală Inert sau fi xă Perfuzie cerebrală neadecvată. 
Paralizia bilaterală a nervului cranian III
Dilatare unilaterală sau egală Reactivitate 
încrucişată
Leziune de nerv optic 
Constricţie bilaterală Difi cil de determinat Medicamente (opiacee) 
Encefalopatie metabolică
Leziuni pontine 
Leziuni a tractului simpatic 
Examenul secundar va pune în evidenţă atât stabilirea leziunilor politraumatice, cât şi colectarea 
informaţiei (anamnezei) complete asupra mecanismului traumei cu stabilirea: 
- Ziua, ora, minutul accidentului; 
- Natura şi cauza traumatismului. 
Stabilirea diagnosticului şi a conduitei terapeutice se bazează pe explorarea paraclinică efectua-
tă de urgenţă (computer tomografi e craniocerebrală, în primul rând). 
În raport de diagnosticul precizat prin explorările efectuate, se evaluează leziunea craniocere-
brală şi se decide care este opţiunea optimă: 
- pacientul este operat practicându-se îndepărtarea volumului suplimentar patologic cu efect 
compresiv şi/sau a leziunii focale cerebrale care a indus edemul cerebral. Se asigură astfel scăderea 
presiunii intracraniene şi se poate întrerupe cercul vicios fi ziopatologic al producerii leziunilor secun-
dare. 
- leziunea este difuză şi fără indicaţie operatorie.   
Menţinerea presiunii de perfuzie cerebrală: 
Determinarea PIC este un indicator al „efectului de masă” (risc de angajare); • 
PIC=15-20 mm Hg (>20 mm Hg implică atitudine terapeutică); • 
PPC >70 mm Hg (prin scăderea PIC sau creşterea (presiunii arteriale medii PAM); • 
O ventilaţie corectă poate corecta edemul cerebral; pacienţii sunt intubaţi, analgosedaţi şi chiar 
curarizaţi. 
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Scopul ventilaţiei optime este normooxia (PaO2=90-100 mm Hg) şi normocapnia (PaCO2- 35 
mm Hg). 
ACŞOS din traumatismul craniocerebral grav
Sol Na Cl 7,5% (hipertonică) 4-6 ml/kg timp de 5 minute. 
La pacienţii cu plăgi penetrate această terapie poate intensifi ca hemoragia.
Monitoringul PIC este indicat la bolnavii cu TCC grav (GCS – 3-8 baluri) şi prezenţa patologiei 
la TC (hematom, focare de contuzie, edem, compresia cisternelor bazale).
Monitoringul PIC este recomandat în TCC grave şi examen TC normal în prezenţa a cel puţin 
două din următoarele criterii: vârsta peste 40 ani; TAs< 90 mm Hg, semne de decerebrare uni sau 
bilaterale.
PPC trebuie menţinută la nivel de ≥70 mm Hg. 
Agenţii osmatici şi diuretici 
Sunt de primă intenţie în tratamentul  edemului cerebral acut: 
Manitol: • 
efect antioxidant; • 
efectul osmotic 3-5 ore, se administrează fi ecare 3-4 ore;• 
reduce volumul de lichid extracelular; • 
scade viscozitatea sângelui; • 
scade fl uxul sanguin cerebral prin refl ex vasoconstrictor; • 
reduce volumul LCR prin diminuarea producţiei.• 
Diuretice de ansă – Furosemid• 
Util împreună cu Manitolul, dacă se menţine normovolemia. • 
Regimul de hiperventilare este indicat numai în prezenţa semnelor de HIC. 
Manitolul este indicat în HIC în doze 0,25-1 g/kg, cu menţinerea osmolarităţii plasmei nu mai 
jos de 320 μosm/l administrat periodic în bolus. Barbituricile în doze mari sunt indicate în TCC grave 
cu hemodinamică stabilă şi prezenţei HIC persistente la tratament. Dozele indicate iniţial se adminis-
trează 10 mg/kg/oră, apoi trei doze a câte 5 μgr/kg/oră cu menţinerea ulterioară a concentraţiei prin 
administrarea în perfuzie continuă cu un infuzomat în doze 1 mg/kg/oră. 
Obiectivele tratamentului sunt: 
- menţinerea PIC în limite normale, la valori mai mici de 20 mm Hg, şi 
- menţinerea adecvată a presiunii de perfuzie cerebrală, peste 70 mm Hg. 
Măsuri terapeutice de ordin I (sau de linia întâi): 
1. Sedarea şi eventual hiperventilaţie moderată 
Se aplică cât timp PIC < 20 mm Hg pentru primele 12 ore
- sedative 
- PaCO2 este menţinută la ≈ 35 mm Hg, în cazul pacienţilor ventilaţi mecanic. Dacă valoarea 
PIC este peste 20 mm Hg se verifi că dacă valorile crescute presionale sunt determinate de starea de 
agitaţie sau dacă există o obstrucţie mecanică ce poate determina creşterea presională. Pacientul cu 
agitaţie psiho-motorie este sedat şi dacă PIC scade sub 20 mm Hg se continuă supravegherea şi tera-
pia patogenică şi simptomatică în serviciul de terapie intensivă. 
2. Folosirea diureticelor.
Dacă PIC se menţine crescută peste 20 mm Hg pentru o perioadă mai lungă de 5 minute se fo-
loseşte: 
- diureza osmatică: administrare de manitol 
- diureticele de ansă: se foloseşte furosemidul. 
Combinarea acestor două diuretice este mai efi cientă şi se face cu supravegherea electroliţilor 
sanguini (potasiu). 
Măsurile terapeutice de ordin II (de linia a II-a): 
1. Hiperventilaţie, hipotermie concomitent cu o terapie hipertensivă 
- hipotermie controlată cu menţinerea unei temperaturi de 34-35ºC
- terapie hipertensivă de creştere a tensiunii arteriale sistemice pentru a asigura o presiune de 
perfuzie cerebrală normală în condiţiile unei PIC crescute; în cazul contuziei cerebrale se creşte pre-
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siunea arterială sistemică până la 150-170 mm Hg, iar dacă nu există contuzie cerebrală, tensiunea 
arterială se poate creşte până la 180 mm Hg. 
- hiperventilaţie prin care se ajunge la PaCO2 de 25-30 mm Hg. Hiperventilaţia determină o 
vasoconstricţie cerebrală şi PIC scade prin scăderea fl uxului sanguin cerebral. Hiperventilaţia este 
intermitentă şi nu este indicată în prima zi după un traumatism cranio-cerebral grav. 
2. Administrare de soluţie hipertonă de NaCl, concentraţie de 7,5%. Utilizarea soluţiilor hiper-
tone reduce PIC
3. Decompresiunea chirurgicală: explorarea CT cerebrală exclude dezvoltarea unei noi leziuni 
intracraniene compresive. 
4. Terapia anestezică se face sub controlul electroencefalografi c până la dozele care diminuează 
activitatea EEG (4): 
- substanţe hipnotice nebarbiturice: etomidat, propofol. 
- substanţe barbiturice: fenobarbital, thiopental (coma barbiturică). 
Măsuri terapeutice de ordin III (de linia a III-a), care sunt folosite excepţional: 
1. Trometamol (THAM) scade presiunea parţială a CO2 şi determină vasoconstricţia cerebrală, 
doar dacă reactivitatea vaselor cerebrale la CO2 este indicată (5,16).
2. Drenajul LCR prin puncţie lombară se aplică după epuizarea celorlalte mijloace terapeutice 
dacă la explorarea computer tomografi că cerebrală se evidenţiază prezenţa cisternelor bazale şi ven-
triculii laterali necolabaţi. Riscul producerii herniei cerebrale prin această manevră, în general contra-
indicată în HIC, în acest caz este mai mic decât posibilitatea evoluţiei nefavorabile prin accentuarea 
creşterii presiunii intracraniene (14).    
Indicaţiile terapiei anticonvulsivante: zone de contuzie corticale, traumatisme prin infundare. 
Terapia anticonvulsivantă se administrează cu scopul de a reduce incidenţa, epilepsiei • 
posttraumatice precoce (<7 zile).
Hipotermia Terapeutică
Reduce necesarul metabolic cerebral de oxigen; • 
Reduce utilizarea cerebrală a glucozei; • 
Oferă cerebroprotecţie în cursul episoadelor de ischemie; • 
Necesită scăderea temperaturii la 32-33 grade, timp de 2-4 zile. • 
Hipotermia terapeutică moderată, la 32-33º, are ca efecte: un grad de cerebroprotecţie în condiţii 
de ischemie, reducerea consumului metabolic cerebral de O2, precum şi cel al glucozei. 
Protecţia cerebrală prin hipotermie este atribuită: reducerii eliberării de glutamat, dopamină, 
glicină, se recuperează sinteza ubiquitinei; se inhibă proteinchinaza C, se reduce peroxidarea lipidică 




Limitarea leziunilor cauzate de diverşi mediatori, peroxidarea lipidelor şi ischemie;• 
Corectarea acidozei cerebrale; • 
Blocanţi de canale de calciu; • 
Antagonişti ai glutamatului; • 
Inhibitori ai radicalilor liberi; • 
Anticorpi anti IL1 beta; • 
Astfel, tendinţele noi terapeutice se referă la mai multe grupe de preparate a căror efi cacitate 
trebuie demonstrată: 
Corticoizii – Mecanism de acţiune neuroprotector 
Inhibarea peroxidării lipidice; • 
Inhibarea hidrolizei lipidice şi a formării de eicasanoizi; • 
Menţinerea fl uxului sanguin tisular; • 
Stimularea efl uxului Ca• +2 intracelular; 
Reducerea degradării neurofi lamentelor – protecţia integrităţii neurostructurale a axonului; • 
Îmbunătăţirea excitabilităţii neurorenale şi a transmisiei sinaptice; • 
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Efect de stabilizare membranară. • 
S-a demonstrat că metilprednisolonul blochează căile prin care procesul de imunoactivare pro-
duce distrucţie celulară, respectiv suprimă eliberarea markerilor proinfl amatori: oxidul nitric, mo-
leculele de adeziune, interferonul γ, interleukinele 1, 2, 3, 5, 6 şi 8, factorul de necroză tumorală, 
bradikinina, histamina, serofonina, eicosanoizii, precum şi adeziunea granulocitelor. 
O doză de 25-30 mg/kgc este necesară pentru a asigura efectul stabilizator al membranei. Inac-
tivarea ATPazei Na+K/Ca2+ - dependente este corelată cu peroxidarea lipidelor şi alterarea ultrastruc-
turii neuronale în faza acută a TCC. Metilpednisolonul are rol de a activa acest tip de ATPază şi de a 
limita lipoperoxidarea. 
Corticoizii
Prin TCC mor anual 1 milion de oameni; • 
Statisticile au arătat că steroizii reduc rata de deces cu 2% în cazul TCC; • 
S-au efectuat numai trialuri randomizate pe loturi mici; • 
Deşi benefi ciul este moderat efectul raportat la numărul mare de traumatisme este important. • 
Practic, se previne un deces la 50 de pacienţi. 
Neuroprotecţie – se studiază efectul ciclosporinei A şi al lamotriginei (un blocant de canale • 
de sodiu cu proprietăţi anticonvulsante) ca metode noi de cerebroprotecţie. 
Corectarea acidozei cerebrale – administrarea THAM (Trometamol • 
Trihidroximetilaminometan) pentru tratamentul HIC în condiţii de TCC scade imediat PIC, fără a 
modifi ca presiunea arterială medie THAM a fost cel puţin la fel de efi cient ca manitolul 20% în 
scăderea PIC şi stabilizarea PPC cu efect mai îndelungat. Mecanismul prin care THAM scade PIC şi 
îmbunătăţeşte activitatea electrică cerebrală (evidenţiată prin EEG) este: corectarea balanţei acido-
bazice a LCR şi a ţesutului cerebral, diureza osmotică, scăderea edemului cerebral, reducerea zonei 
de penumbră; 
Blocanţii de calciu – nimodipina, nicardipină ca neuroprotectoare; • 
Antagoniştii glutamatului; • 
Inhibitorii radicalilor liberi: ischemia este asociată cu creşterea producţiei de acid arahidonic • 
şi producerea radicalilor liberi. Ca antioxidant se utilizează: tirilazad (un lazaroid 21 – aminosteroid), 
sulfat de magneziu, acetilcistina, acidul ascorbic. 
Anticorpii neutralizanţi anti IL1 beta. După cum s-a menţionat IL1 este un puternic mediator • 
pronfl amator sintetizat în ţesutul cerebral, cu rol în edemul cerebral secundar ischemiei focale. S-a 
observat că administrarea Ac anti IL1 beta scade acumularea de apă intracerebral. 
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Summary
Traumatic brain injury is a major cause of death and disability among a predominantly young population.
Recent estimates of incidence are roughly 10 million cases / year worldwide.
Secondary brain injury can be defi ned as those processes that occur after the primary brain injury, but 
contribute to the pathogenesis of TBI. Thus elevated ICP, decreased CBF, hemorrhage, and the neurochemical 
injury cascade are endogenous elements of secondary brain injury. Secondary injury can also be introduced by 
exogenous or iatrogenic events: inadeguate resuscitation of circulatory shock, nosocomial infection, anesthetic 
agents, alcohol and other factors.
This review adresses new concepts and information in the pathophysiology of TBI and secondary brain 
injury and demonstrates haw emergency management may by linked to neurologic autcome.
